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Modelos de vulnerabilidad para las psicosis 
esqlJizofrénicas y afectivas en la psiquiatría 
de Viena 
El concepto de «vulnerabilidad» (Vulne­
rabilitiit) fue introducido en 1977 en la ter­
minología psiquiátrica por Zubin y Spring 
(1) para definir una predisposición a la ma­
nifestación de episodios esquizofrénicos. 
El constatar que el genotipo de los trastor­
nos considerados esquizofrénicos no pro­
duce necesariamente manifestaciones mór­
bidas pero que puede, no obstante, ser 
transmitido a la generación siguiente, llevó 
ya en 1970 a Rosenthal (2) a formular su 
«modelo de estrés diatésico». El concepto 
de Zubin y Spring tuvo también en cuenta 
que una parte considerable de los pacientes 
diagnosticados como esquizofrénicos pre­
sentan un proceso mórbido intermitente. 
Desde esta perspectiva, la vulnerabilidad 
esquizofrénica se define como una predis­
posición singular y permanente a la apari­
ción de episodios «psiquiátricos» bajo la 
influencia de ciertos acontecimientos de­
sencadenantes. Se supone aquí que la ten­
dencia específica a desarrollar síntomas es­
quizofrénicos no se debe exclusivamente a 
una situación hereditaria determinada sino 
a que éstos pueden originarse a partir de 
daños pre y perinatales. Además, el modelo 
de vulnerabilidad considera también que 
los cambios de personalidad, tanto los bio­
lógicos como los debidos a experiencias 
personales, pueden modificar el umbral de 
los acontecimientos desencadenantes e in­
tervenir en la sintomatología. Muchos au­
tores han elaborado el modelo de vulnera­
bilidad teniendo en cuenta estas circunstan­
cias y han intentado conseguir una mayor 
diferenciación entre los factores etiopato­
génicos decisivos. Este intento condujo a 
Nuechterlein (3) a proponer modelos dife­
rentes para la esquizofrenia «positiva» y la 
esquizofrenia «negativa». Pero él recalca 
que se trata solamente de directrices para 
una investigación posterior de los proble­
mas aún no resueltos relativos a la géne­
sis de la esquizofrenia. En este sentido, 
Nuechterlein subraya que el concepto de 
vulnerabilidad ha de ser tenido en cuenta 
también en muchas otras enfermedades psí­
quicas. Por ello, debería intentarse primero 
identificar los factores de vulnerabilidad 
específicos de determinadas enfermedades 
y separarlos de aquellas predisposiciones 
no específicas que, en muchos trastornos 
psíquicos debidos a causas diferentes, lle­
van a un descenso del umbral desencade­
nante y pueden incidir también en la sinto­
matología. Desde mediados de este siglo, la 
escuela de Viena ha ido persiguiendo siste­
máticamente esta meta en relación con las 
psicosis esquizofrénicas y afectivas. 
La génesis de los conceptos de 
vulnerabilidad de Viena 
Mucho antes de la formulación del con­
cepto de vulnerabilidad, la psiquiatría vie­
nesa se había ocupado de las influencias 
adicionales que pueden desencadenar y 
conformar el cuadro clínico de las llamadas 
psicosis endógenas. En este sentido, Hoff 
(4) había desarrollado en 1956 un «modelo 
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patógeno multifactorial» en el que destaca­
ban ya los elementos básicos del concepto 
de la vulnerabilidad. El modelo de Hoff 
postulaba que las enfermedades maníaco­
depresivas se basaban en diferentes facto­
res hereditarios que determinan una sinto­
matología específica. Pero advertía que, 
además, ciertos factores somáticos no espe­
cíficos (peculiaridades constitucionales, 
enfermedades adquiridas, problemas físi­
cos o drogas), así como algunas influencias 
psico-sociales, pueden bajar el umbral de 
tolerancia de las taras desencadenantes y 
modificar asimismo la configuración sinto­
mática. La evolución de este concepto 
hacia los modelos de vulnerabilidad de la 
escuela de Viena se inició a partir de los 
resultados obtenidos mediante las investi­
gaciones realizadas sobre síndromes para­
noicos, resultados que tenían como efecto 
una limitación radical del diagnóstico de 
esquizofrenia sostenido por Hoff. 
Al tiempo que Hoff formulaba su mode­
lo patogenético multifactorial, en Viena, 
como también en muchas otras escuelas, se 
diagnosticaba la psicosis endógena bajo el 
supuesto de una dicotomía estricta de la en­
fermedad: una psicosis afectiva se diagnos­
ticaba según los criterios sintomatológicos 
para los trastornos maníacos y depresivos 
señalados ya por Kraepelin (5); para el 
diagnóstico de una enfermedad esquizofré­
nica se consideraban decisivos tanto los 
síntomas propuestos por K. Schneider (6) 
como los planteados por E. Bleuler (7); los 
casos que presentaban una combinación de 
características afectivas y esquizofrénicas 
se consideraban esquizofrenias siguiendo 
la clasificación elaborada por Jaspers (8). 
En este amplio concepto de la esquizofre­
nia se incluían también los trastornos para­
noicos y parafrénicos. Este punto de vista 
se imponía sobre todo en la psiquiatría de 
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habla alemana a partir de los estudios ca­
tamnésicos realizados por Mayer (9) y por 
Kolle (10) que demostraban que una parte 
de los cuadros clínicos paranoicos y para­
frénicos desembocaban en un estado defici­
tario. De allí deducían esos autores que to­
dos los casos de paranoia y parafrenia se 
deben a la esquizofrenia, y que aquellos ca­
sos en los que no se producía un defecto se­
rían solamente evoluciones benignas de la 
enfermedad. El hecho constatado de que al­
gunos casos concretos evolucionaban más 
tarde hacia una psicosis afectiva bipolar 
despertaba dudas respecto a estas hipótesis. 
Esto nos motivó a realizar y publicar en 
1965 (1 1) una catamnesis con pacientes pa­
ranoicos en la clínica de Viena. El resultado 
de esta investigación demostró que en una 
parte de tales pacientes podía constatarse 
más tarde un evidente trastorno formal del 
pensamiento así como un estado deficita­
rio. Un segundo grupo de enfermos mostra­
ba en la catarnnesis la aparición típica de 
episodios maníacos y depresivos. Y en 
otros se descubrió que la psicosis se origi­
naba por psico-síndromes orgánicos no 
apreciados claramente en su primer ingre­
so. Pero en la mayoría de los casos se veri­
ficaba que la formación delirante tenía un 
origen psicógeno; en ellos, los cambios de 
temperamento tenían a menudo un papel 
patógeno adicional. Esta observación podía 
ser confirmada en otras catamnesis realiza­
das en enfermos paranoicos y parafrénicos 
en el marco de la enquere de Lausanne (12. 
l3). De allí surgía la sospecha de que el 
Psychotizismus-Symptomatik» (sintomato­
logía psicática), que abarca fenómenos de­
lirantes y alucinaciones, sea solamente un 
síndrome de primer orden que puede emer­
ger en el marco de diversas enfermedades 
básicas. La comprobación de esta hipótesis 
precisaba en primer lugar criterios específi­
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cos de clasificación para cada enfermedad 
básica, con el fin de poder dividir a los pa­
cientes que muestran una sintomatología 
psicótica en subgrupos correspondientes. 
La confirmación de que éstos se deban re­
almente a disfunciones primarias diferen­
ciables debería establecerse a partir de las 
validaciones correspondientes. 
Siguiendo esta estrategia, la escuela de 
Viena ha desarrollado criterios para la in­
vestigación de las psicosis esquizofrénicas 
y afectivas, para los que eligió la denomi­
nación de «síndromes axiales». Este con­
cepto ha sido introducido por Hoche (14) 
para, en un principio, señalar aquellos sín­
tomas que mostraban trastornos cerebrales 
orgánicos. Bajo esa misma perspectiva in­
cluíamos en el síndrome axial esquizofréni­
co y afectivo aquellos síntomas que suelen 
considerarse característicos de los cuadros 
clínicos respectivos. Basándonos en indi­
cios que demuestran que la sintomatología 
constatada en enfermedades hereditarias 
puede producirse también por una disfun­
ción adquirida, se ha adoptado para esos 
síndromes axiales la denominación «endo­
genomorfo». Así se expresa, aunque la base 
de esa sintomatología podría ser un trastor­
no funcional específico y primario del cere­
bro, éste podría ser genético o causado por 
un daño adquirido. 
Los criterios de investigación de la escuela 
de Viena 
Para la constitución del «síndrome axial 
endogenomorfo-esquizofrénico» (tabla 1) 
se han tenido en cuenta en primer lugar los 
trastornos formales del pensamiento y los 
neologismos, suponiendo que la esquizo­
frenia se origine por una deficiencia prima­
ria cognitiva. Considerando que aún existe 
cierta inseguridad respecto de la génesis de 
las anomalías timopsíquicas en el marco de 
las enfermedades esquizofrénicas, los crite­
rios de Viena han valorado solamente los 
aplanamientos afectivos. 
Para los criterios de investigación de las 
psicosis afectivas, la escuela de Viena utili­
za el término de «síndrome axial endoge­
nomorfo-ciclotímico» (tabla 2). Este térmi­
no ha sido elegido porque en aquel enton­
ces surgió en la psiquiatría de habla 
alemana el concepto de «ciclotimia» para 
caracterizar las psicosis afectivas: Por esto, 
el síndrome axial ciclotímico no se refiere a 
la definición de ciclotimia utilizada en la 
CIE- 1OYen el DSM-IV, sino a la totalidad 
del ámbito de las formas maníaco-depresi­
vas. Para la formulación de ese síndrome 
axial era determinante cuanto había consi­
derado Jung (15) en 1952, en el sentido de 
que trastornos de la función timopsíquica 
hacen suponer que unas condiciones gené­
ticas determinantes sean responsables de su 
origen si coinciden con determinados cam­
bios de los biorritmos. 
Con anterioridad a los criterios de Viena, 
una serie de autores habían sugerido ya que 
las psicosis afectivas endógenas no debe­
rían de limitarse a formas maníacas y de­
presivas. Kraepelin (5) había descrito los 
«estados mixtos» maníacodepresivos esta­
bles, expresión a la que Mentzos (16) aña­
dió más tarde el concepto de «cuadros mix­
tos de alternancia rápida». Specht (17) sos­
pechaba que un humor irritable, que él 
llamaba «disforia», representaba una forma 
singular de psicosis afectiva, y Sheehan y 
otros (18) postulaban que esto podría apli­
carse también a ciertos estados de angustia. 
Teniendo en cuenta estas consideraciones, 
se ha subdividido el síndrome axial endo­
genomorfo-ciclotímico en seis subtipos cu­
yo denominador común es la presencia de 
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los trastornos característicos de los biorrit­
mos. En este sentido, y en comparación al 
de otras escuelas, el diagnóstico de la es­
cuela de Viena para las enfermedades ma­
níaco-depresivas es muy restrictivo. Sin 
embargo, la concepción de otros cuatro 
subtipos ensancha considerablemente el 
marco de las psicosis afectivas. Teniendo 
en cuenta la delimitación entre las formas 
maníaco-depresivas y las enfermedades es­
quizofrénicas, destaca sobre todo la inclu­
sión en las psicosis afectivas de los estados 
mixtos inestables, con sus trastornos bio­
rrítmicos correspondientes, pero sin tras­
tornos formales del pensamiento, incluso si 
cursan con «síntomas de primer rango» 
(Erstrangsymptom). Según la escuela de 
Viena, el diagnóstico de una psicosis esqui­
zo-afectiva se aplica solamente si un sín­
drome axial endogenomorfo-ciclotímico se 
combina con trastornos formales del pensa­
miento o con neologismos, lo que podría 
indicar la presencia de ambas predisposi­
ciones. 
La ausencia de un síndrome axial endo­
genomorfo no excluye con seguridad la 
presencia de una psicosis endógena esqui­
zofrénica o afectiva: a lo largo de las enfer­
medades esquizofrénicas, los trastornos 
mentales formales se manifiestan a menudo 
sólo por episodios y los trastornos de bio­
rritmo no pueden percibirse con claridad 
durante todas las fases de las psicosis endó­
genas afectivas. Nuestra referencia al sín­
drome axial vienés tiene como objetivo 
centrar la investigación sobre el origen en 
aquellos casos en los que se dé, con una 
probabilidad elevada, una relación con una 
disfunción primaria específica. 
COLABORACIONES 
Los resultados de la investigación de las 
psicosis en Viena 
Los criterios de investigación de Viena 
han sido aplicados en una serie de investi­
gaciones (19, 20, 21, 22, 23) para lograr 
una subclasificación de aquellas psicosis 
que carecen de una base orgánica manifies­
ta, pero que muestran una sintomatología 
psicótica. En una parte de los casos, aque­
llos que no podían ser englobados en psi­
cosis con síndrome axial endogenomorfo, 
se ha podido constatar un síndrome axial 
organomorfo que se caracteriza por su 
complejidad, su perseverancia y sus trastor­
nos de memoria y de comprensión, y que 
muestra la presencia de una disminución 
cerebral somática exógena no percibible 
instrumentalmente. 
La aplicación del diagnóstico de Viena 
en estudios prospectivos muestra que dos 
tercios de los casos con síndrome axial ci­
clotímico adoptaban un curso episódico, 
mientras que los demás grupos tuvieron 
una evolución crónica. Ésta predominaba 
en aquellos casos con síndrome axial (un 
86%). Los resultados evidencian que los 
pacientes clasificados como ciclotímicos 
podrían realmente tener una predisposición 
específica, lo que concuerda con las afir­
maciones posteriores de otros autores (24) 
que señalaban que los trastornos mentales 
formales serían un predictor muy válido 
para un curso desfavorable. 
La sospecha de que enfermedades afec­
tivas y esquizofrénicas tengan como base 
diferentes factores hereditarios se hizo más 
firme (25) en el transcurso de un estudio 
genético realizado a 419 familiares de pri­
mer grado de unos 77 pacientes; tal como 
muestra la tabla 3, algunos pacientes con 
síndrome axial esquizofrénico no tienen 
ningún pariente con síndrome axial ciclotí­
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mico pero sí un porcentaje elevado de fami­
liares con síndrome axial esquizofrénico. 
Por otra parte, entre los familiares de pa­
cientes ciclotímicos no hay esquizofréni­
cos; sin embargo, en muchos de ellos se de­
tecta una enfermedad debida a un síndrome 
axial cliclotímico. Los familiares de los ca­
sos no clasificables muestran un cierto por­
centaje de psicosis esquizofrénicas y un 
menor porcentaje de psicosis afectivas, tal 
como corresponde a la heterogeneidad de 
este grupo. Los pacientes organomorfos no 
tienen parientes esquizofrénicos ni cliclotí­
micos, pero se detecta la presencia de un 
mayor porcentaje de alcohólicos entre sus 
familiares. Hay que señalar aquí que la cau­
sa más frecuente de la presencia de síndro­
mes axiales organomorfos es el abuso cró­
nico del alcohol. 
Los resultados de esta investigación in­
terrogan, en primer lugar, sobre las condi­
ciones en las que pueda producirse la sinto­
matología psicótica en las enfermedades 
esquizofrénicas y afectivas. Esta cuestión 
ha llevado a la psiquiatría germanoparlante 
a la formulación de dos hipótesis diferen­
ciadas que exponemos brevemente, ya que 
la escuela de Viena las ha incorporado a sus 
reflexiones sobre el concepto de vulnerabi­
lidad. 
Hipótesis sobre la génesis de la 
sintomatología psicótica 
La escuela de Bonn (26) defendió la idea 
según la cual la sintomatología psicótica se 
produce por un trastorno primario cogniti­
vo que ha de considerarse como origen de 
las enfermedades esquizofrénicas. Desde 
esta perspectiva se engloban también en la 
esquizofrenia, siguiendo el punto de vista 
de Schneider (6) y aplicando la regla de 
clasificación de Jaspers (8), aquellos casos 
psicóticos que muestran signos maníacos o 
depresivos. La aparición de fenómenos de­
lirantes y alucinaciones se relaciona con un 
debilitamiento de la capacidad de procesar 
información y origina overinclusions, tras­
tornos de decodificación y una capacidad 
discriminatoria disminuida, lo que puede 
desencadenar trastornos de percepción, 
mentales y de comportamiento, así como 
experiencias de despersonalización y des­
realización. 
En contraposición al concepto de vulne­
rabilidad cognitiva como origen de la sinto­
matología psicótica, Janzarik (27) la atribu­
ye a un trastorno timopsíquico. El modelo 
de Janzarik distingue entre la «estructura» 
psíquica, que se compone de modelos de 
comportamientos preprogramados y de re­
presentaciones, y la «dinámica», que abar­
ca los ámbitos del impulso, del sentimiento 
y del humor. Una parte de la dinámica está 
vinculada a ciertas partes estructurales y 
confiere a éstas una coloración positiva, ne­
gativa o ambivalente. Estas partes estructu­
rales dinámicas son consideradas valores 
que determinan los intereses y los temores 
de la persona y, sobre todo, los estilos de 
los atributos. A veces, ciertos estados de 
ánimo actualizan los valores correspon­
dientes. Pero éstos, en condiciones norma­
les, son relacionados con otras representa­
ciones y, nuevamente, desactualizados. Sin 
embargo, este proceso no se logra en los 
casos de transformaciones dinámicas con 
un gradiente elevado o rápidamente cam­
biantes, por lo que su «modus de percep­
ción impresiva» (impressive Wahrneh­
mungsmodus) reemplaza al «representati­
vo». De esta manera pueden producirse, en 
el marco de fases estables maníacas o de­
presivas, convicciones delirantes o inter­
pretaciones que no pueden ser corregidas 
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antes de remitir la disforia. Ciertas osci­
laciones rápidas de la dinámica, sin estar li­
gadas estructuralmente, causan actualiza­
ciones de valores rápidamente cambiantes 
y contradictorios que confieren a la situa­
ción una tonalidad misteriosa y producen 
experiencias imaginativas y sensaciones de 
extrañeza, y ponen en acción la sintomato­
logía psicótica. 
Janzarik considera que las psicosis afec­
tivas y esquizofrénicas tienen una base co­
mún que él ve en una predisposición a la 
aparición de una volubilidad dinámica. La 
manera en la que se presenta clínicamente 
esta «psicosis única» estaría determinada 
tanto por la estructura individual como por 
el nivel habitual dinámico, biológicamente 
determinante: las estructuras rígidas, com­
binadas con un potencial dinámico bajo, di­
rigen la inestabilidad hacia un humor de­
presivo, mientras que la asociación de una 
estructura fuerte, con un nivel dinámico 
elevado, produce la aparición de fases bipo­
lares. Las estructuras más débiles hacen 
aparecer la volubilidad como tal, causando 
así la aparición de la sintomatología psicó­
tica. Si las estructuras débiles se combinan 
con un potencial dinámico alto, la enferme­
dad toma la forma de una psicosis esquizo­
afectiva. Las estructuras muy débiles pue­
den, bajo el influjo de una volubilidad diná­
mica, no mantener la integración de 
mayores rendimientos funcionales. Este 
hecho lleva a la manifestación de síntomas 
desorganizativos, sobre todo de trastornos 
formales del pensamiento. Si unas estructu­
ras débiles se encuentran asociadas a un ni­
vel habitual dinámico bajo, se originan fi­
nalmente cuadros clínicos improductivos 
teñidos por una sintomatología negativa. 
La hipótesis por la cual la sintomatolo­
gía psicótica esta causada por una volubili­
dad dinámica concuerda con la observación 
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de que estos fenómenos están a menudo 
asociados a una labilidad emocional. Por 
eso, Nuechterlein (3) considera que una es­
quizofrenia positiva se produce en enfer­
mos que presentan como factor de vulnera­
bilidad una hiperreactividad autónoma. 
Partiendo de un trastorno congnitivo de ba­
se, Klosterkotter (28) cree que éste produce 
en los esquizofrénicos una irritación que, a 
su vez, produce una intranquilidad dinámi­
ca. Desde esta perspectiva puede conside­
rarse, de acuerdo con Janzarik, que ciertas 
predisposiciones adicionales, individuales 
e inespecíficas, tales como un nivel habi­
tual dinámico elevado y una estructura dé­
bil, favorecen la formación de la sintomato­
logía psicótica. 
Los resultados de la investigación de 
Viena están en contradicción con la hipóte­
sis de Janzarik relativa a una psicosis única. 
Consideramos más bien que las psicosis es­
quizofrénicas y afectivas se basan en unos 
trastornos básicos que, bajo la influencia de 
factores no específicos añadidos, hacen 
brotar aquella vulnerabilidad dinámica que 
es determinante para la manifestación de la 
sintomatología psicótica. Desde esta pers­
pectiva, la escuela de Viena ha desarrollado 
modelos de vulnerabilidad separados para 
los dos tipos de psicosis. 
Los modelos de vulnerabilidad de Viena 
Podemos suponer que las enfermedades 
esquizofrénicas tienen su origen en el debi­
litamiento de la capacidad de procesar in­
formación; a esta circunstancia hay que 
asignarle un valor de vulnerabilidad especí­
fica. Esta hipótesis se ha visto reforzada úl­
timamente a raíz de nuevos estudios analíti­
co-factoriales, sobre todo en trastornos for­
males del pensamiento, que han puesto de 
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relieve sus valores de diagnóstico (29, 30): 
las investigaciones neuropsicológicas de 
Spitzer (31) muestran que los trastornos 
formales del pensamiento han de remitirse 
a la activación o desinhibición de la red 
asociativa y a la disfunción de la memoria 
activa, que, a su vez, se deben bien a défi­
cits estructurales o bien a una actividad do­
paminérgica disminuida. En relación a esa 
última génesis puede explicarse la apari­
ción de la sintomatología psicótica en el 
sentido del supuesto de Grace (32), quien 
considera que la disfunción cognitiva se ba­
sa en una disminución de la liberación de 
dopamina estriatal que tiene como conse­
cuencia una up-regulation de los receptores 
dopamínicos postsinápticos. En éstos se 
apreciarían las causas por las que, bajo una 
carga psíquica, se produce un aumento en 
la activación fásico estriatal dopaminérgi­
ca, que aparece en forma de una inestabili­
dad dinámica cuya intensidad es determi­
nada por predisposiciones inespecíficas 
adicionales. El supuesto de que un síntoma 
negativo primario sea también causado por 
una actividad dopamínica aminorada expli­
ca por qué esos fenómenos aparecen mu­
cho tiempo antes de una manifestación de 
la sintomatología psicótica. 
Estas consideraciones permiten confec­
cionar el modelo de vulnerabilidad mostra­
do en el gráfico 1 para enfermedades esqui­
zofrénicas. Este esquema muestra que los 
factores de vulnerabilidad, individuales o 
combinados, pueden ser determinantes pa­
ra establecer si una sintomatología psicóti­
ca o una sintomatología negativa inciden en 
el cuadro clínico, y en qué medida puede 
aparecer sintomatología desorganizativa, 
trastornos del pensamiento, disociaciones 
afectivas y comportamientos bizarros. En 
este modelo se han incluido, a parte de va­
riantes del nivel habitual dinámico y de la 
reactividad autónoma, una serie de otros 
factores que actúan patoplásticamente. Es­
to se debe a lo siguiente: las desestabiliza­
ciones biológicas, entre los que juegan un 
papel importante el alcohol y las drogas, 
pueden fomentar una hiperreactividad. Una 
sobreestimulación aumenta la irritación y 
fomenta la aparición de síntomas de psico­
ticismo, una hipoestimulación fomenta la 
formación de un comportamiento retraído 
que ha de ser considerado como un fenó­
meno negativo secundario. Como tal ha de 
ser clasificada finalmente también la pérdi­
da de iniciativas que puede ser provocada 
por una fuerte medicación neuroléptica 
duradera. 
Naturalmente, la predisposición a una 
manifestación de trastornos esquizofréni­
cos, así como su inicio, está determinada 
también por una serie de experiencias per­
sonales que bajan el umbral de afectación 
-general o en determinadas situaciones- y 
determinan, además, los estilos de atributos 
y las estrategias de Coping de los pacientes. 
Al jugar estos factores un papel en todos 
los trastornos psíquicos no se incluyen en 
los gráficos 1 y 2. 
La vulnerabilidad específica para las 
psicosis afectivas es considerada por la es­
cuela de Viena dentro de un trastorno ti­
mopsíquico. La observación de que en mu­
chos pacientes los episodios mixtos se al­
ternan durante la evolución con típicos 
episodios maníacos y depresivos, se opone 
a la teoría de Janzarik que defiende que es­
ta predisposición es inherente a una dispo­
sición a la inestabilidad dinámica. Más cer­
cana parece la suposición de que una vul­
nerabilidad afectiva se compone de una 
inclinación a un desvarío dinámico estable 
que puede presuponer la presencia de una 
hiperactividad autónoma o de desestabili­
zaciones biológicas que, en el puerperio o 
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en la ingesta de drogas, por ejemplo, pue­
den adquirir la forma de una inquietud di­
námica (gráfico 2). La fuerza con la que se 
forma la inestabilidad está determinada 
también en este caso por el nivel habitual 
dinámico. 
La cuestión de si las depresiones unipo­
lares son una enfermedad independiente de 
las bipolares o, según el concepto de Janza­
rik, la combinación de una estructura rígida 
con un nivel habitual dinámico bajo, per­
manece aún abierta. La experiencia clínica 
muestra que una inestabilidad dinámica 
que procede de una hiperactividad autóno­
ma o de una desestabilización biológica en 
depresiones unipolares, toma más bien la 
forma de una agitación temerosa, mientras 
que los desarrollos bipolares originan cua­
dros mixtos típicamente maníaco-depresi­
vos. 
Conclusiones 
Los resultados de la investigación de la 
escuela de Viena respecto de los modelos 
de vulnerabilidad presentados evidencian 
que es necesario considerar diferentes pre­
disposiciones específicas para las psicosis 
esquizofrénicas y las afectivas. Los trastor­
nos biorrítmicos, considerados como deter­
minantes para su inclusión en un síndrome 
axial endogenomorfo-ciclotímico, parecen 
representar un sólido «indicador de episo­
dios», en el sentido de Nuechterlein (3), pa­
ra las psicosis afectivas. Considerando que 
los trastornos formales del pensamiento 
pueden decantarse hacia episodios mórbi­
dos agudos y que pueden ser reconocidos, 
sólo vagamente con anterioridad, confiere a 
éstos la posición de un mediatnig vulnera­
bilily factors para los trastornos esquizofré­
nicos. 
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Sin embargo, la investigación de los de­
lirios muestra que las variantes extremas de 
la reactividad autónoma o del nivel habitual 
dinámico así como de las desestabilizacio­
nes biológicas -considerados todos ellos 
factores de vulnerabilidad inespecíficos, en 
los casos de fuertes experiencias persona­
les, pero también por sí mismos-, pueden 
ser la base biológica para la aparición de 
psicosis funcionales. En determinados indi­
viduos sensibles, un nivel habitual dinámi­
co elevado, en un estado de estrés, puede 
evolucionar hacia una paranoia de combate 
(Kampfparanoia), mientras que un nivel di­
námico bajo puede llevar a un delirio de re­
lación sensitivo. Además, y bajo idénticas 
predisposiciones psicógenas, pueden desa­
rrollarse psicosis parafrénicas agudas, del 
tipo bouffées délirantes, en aquellos casos 
en los que existe una hiperactividad autó­
noma o una desestabilización biológica. 
Las futuras investigaciones deberían 
centrarse en la identificación de otras ca­
racterísticas que pudiesen ser consideradas 
indicadores de un trastorno básico específi­
co. Esto parece ser de extrema actualidad a 
fin de lograr una diferenciación de la sinto­
matología negativa. La aplicación de inves­
tigaciones neuropsicológicas o neurobioló­
gicas, así como de actuaciones esclarece­
doras con grupos de pacientes elegidos por 
el hecho de presentar «síntomas axiales», 
podrían posibilitar el establecimiento de 
«indicadores estables» de las psicosis es­
quizofrénicas y afectivas basados en vulne­
rabilidades específicas. 
(Traducción: Ursula Grieder Groflin) 
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Tabla 1: Síndrome axial endogenomoifo-esquizofrénico 
Seguro: A y/o B existente
 
Probable: solamente C existente
 
A.	 Trastomos formales del pensamiento. 
La ausencia manifiesta de una clara aceleración o aminoración del pensamiento, es decir, la fal­

ta simultánea de un síndrome de angustia claro.
 
Precisa, al menos, de uno de los siguientes síntomas:
 
1.	 Obstrucción: Interrupción súbita del flujo de pensamientos, con ausencias; después de una 
pausa el pensamiento precedente se reanuda o se inicia uno nuevo. 
2.	 Desviación: Una desviación paulatina o un cese repentino del pensamiento principal, sin 
formación de lagunas. 
3.	 Desvarío: La mezcla de elementos de distintos pensamientos (que, para el paciente, pueden 
representar parte de una idea común) unida a un lenguaje fluido y una sintaxis correcta. 
B.	 Neologismos (en tanto no puedan ser razonados por el paciente) 
C.	 Aplanamiento afectivo (en ausencia de depresiones claras, fatiga y efecto de la medicación) 
Tabla 2: Síndrome axial endogenomoifo cliclotímico 
Imprescindibles A y B 
A.	 La presencia de cambios manifiestos, tanto en la afectividad como en el ánimo. 
B.	 Presencia de cambios de los biorritmos, claramente definidos por tiempos. 
Los síntomas 1 y 2 son necesarios. 
l.	 Oscilaciones diarias del estado de salud, la afectividad y el ánimo. 
2.	 Trastornos del sueño. 
(Son necesarios, al menos, uno de los siguientes síntomas: a) trastornos en la continuidad 
del sueño; b) un despertar anticipado; c) un acortamiento del sueño; d) un alargamiento del 
sueño). 
Tabla 3: Clasificación de 77 pacientes y de 419 familiares de primer grado aplicando los criterios 
de investigación de Viena 
Síndrome axial Síndrome axial Alcoholismo 








endogenomorfo (13 pacientes, 76 familiares) 0% 5,26% 9,21%
 
Síndrome axial organomorfo (9 pacientes, 49 familiares) 0% 0% 14,29%
 
No clasificables (28 pacientes, 201 familiares) 2,99% 1% 3,98%
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Gráfico 1: Modelo de Viena: trastornos esquizofrénicos 
Estrés -7 VULNERABILIDAD 
debilitamiento cognitivo de la 
capacidad de procesar información 
J 





Nivel habitual dinámico bajo -----¿ 
hiporreactividad autónoma 
hipoestimulación 
elevada medicación neuroléptica -----¿ 
~ Nivel habitual dinámico elevado 
hiperreactividad autónoma 
hiperestimulación 
~ desestabilización neurológica 
intranquilidad dinámica ------7 Sintomatología psicótica y 
Sintomatología negativa; sintomatología de 
sólo discretos síntomas desorganización 
desorganizativos (sobre todo trastornos 
del pensamiento) 
Gráfico 2: Modelo de Viena: trastornos afectivos 
Estrés --------- VULNERABILIDAD 
Predisposición al desvarío dinámico 
Hiperractividad autónoma 
Desestabilización biológica -----------7 
Inestabilidad dinámica 
(cuadros mixtos) 
Desviación estable J 
Psychodizismus-Symptomatik 
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